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Реабилитация пациентов с диабетической ретинопатией
(ДР) остается одной из наиболее актуальных и труд-
норазрешимых проблем офтальмологии. ДР является

основной причиной слепоты среди взрослого населения. 
Большинство исследователей признают ведущую роль

лазеркоагуляции сетчатки в лечении пациентов с ДР. Од -
на ко нельзя забывать, что лазеркоагуляция, даже при ус-
пешном проведении, может оказывать существенное влия-
ние на функции органа зрения. Показаниями для выпол-
нения лазеркоагуляции являются, как правило, препроли-
феративная и пролиферативная ДР. 

Таким образом, главная «точка приложения» медика-
ментозной терапии ДР – начальные проявления непроли-
феративной ретинопатии. Кроме того, многие авторы от-
мечают важность консервативной терапии ДР в качестве
средства, повышающего эффективность лазерного лече-
ния или снижающего вероятность его негативных послед-
ствий. В любом случае именно консервативная терапия
является основой компенсации комплекса биохимических
и патофизиологических изменений, происходящих в глазу
при сахарном диабете (СД).

Анализ данных отечественной и зарубежной литерату-
ры позволяет выделить следующие основные направления
консервативной терапии ДР: 

• компенсация СД и сопутствующих системных мета-
болических нарушений:

– углеводного обмена;
– артериального давления (АД) (блокаторы ренин–

ан гиотензин–альдостероновой системы);
– липидного и белкового обмена (витамины A, B1, B6,

В12, В15, фенофибраты, анаболические стероиды);
• коррекция метаболических процессов сетчатки:
– антиоксидантная терапия;
– активаторы метаболизма нервной ткани;
– ингибиторы альдозоредуктазы; 
– блокаторы ангиогенеза;
• коррекция нарушений сосудистой системы и реоло-

гии крови:

– средства, улучшающие реологию крови;
– сосудорасширяющие средства; 
– ангиопротекторы;
– средства, улучшающие состояние эндотелия и ба-

зальной мембраны сосудистой стенки.
Данный перечень постоянно пополняется и обновляет-

ся. В него включены как известные группы, представлен-
ные довольно широким спектром препаратов, так и новые,
перспективные направления.

Компенсация СД и сопутствующих 
системных метаболических нарушений

Безусловной основой любого лечения ДР (как консер-
вативного, так и хирургического) является компенсация
СД и сопутствующих метаболических нарушений – бел-
кового и липидного обмена.

Основой профилактики и лечения ДР является опти-
мальная компенсация углеводного обмена. При СД 1–го ти-
па приемлемым считают уровень гликемии натощак до 7,8
ммоль/л, а содержание гликозилированного гемоглобина
HbA1 – до 8,5–9,5%. При СД 2–го типа уровень гликемии мо-
жет быть несколько выше с учетом самочувствия больного. 

Блокаторы ренин–ангиотензин–альдостероновой
системы (РААС). К этой группе относят ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (АПФ), которые пре-
пятствуют превращению ангиотензина I в ангиотензин II, а
также стабилизируют калликреин–кининовую систему. По
результатам исследования EUCLID, применение ингибито-
ра АПФ лизиноприла позволило в 2 раза уменьшить риск
прогрессирования ретинопатии и на 1/3 сократить количе-
ство ее новых случаев в течение 2–х лет наблюдения. 

Кроме эффективности лизиноприла, изучается эффек-
тивность применения других ингибиторов АПФ (капто-
прила, фозиноприла, периндоприла и др.). 

Также для коррекции липидного и белкового обмена
ряд авторов рекомендует применять витамины A, B1, B6,
В12, В15, фенофибраты и анаболические стероиды.
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Известны данные, что фенофибраты помимо коррек-
ции гипертриглицеридемии и смешанной дислипидемии
могут ингибировать экспрессию VEGF рецепторов и не-
оваскуляризацию, а также обладают антиоксидантной,
про тиво вос па лительной и нейропротективной актив-
ностью. 

Коррекция метаболических процессов сетчатки

Антиоксиданты. На ранних стадиях ДР была отмече-
на выраженная активация перекисного окисления липи-
дов [3], в результате чего автором был получен положи-
тельный эффект от применения токоферола (1200 мг в
день). 

Положительный эффект был показан при применении
и комплексной антиоксидантной терапии – системной
(альфа–токоферол) и местной (глазные лекарственные
пленки с эмоксипином) [7], и терапии мексидолом [2]. 

Клинические результаты нескольких двойных слепых
плацебо контролируемых исследований при ДР подтвер-
дили фармакологический эффект препарата комплексного
действия Танакан в виде улучшения состояния сетчатки и
повышения остроты зрения [15]. В исследовании, прове-
денном Л.К. Мошетовой с соавт. (2006), после лечения
Танаканом наблюдалась положительная динамика состоя-
ния глазного дна в виде уменьшения отека сетчатки, ча-
стичного или полного рассасывания кровоизлияний. При -
ме нение антиоксидантов Антоциан форте, Миртилене
форте, Стрикс и Танакан у больных с непролиферативной
ДР с макулопатией позволило уменьшить отек сетчатки,
количество твердых экссудативных очагов и сохранить
стойкую стабилизацию в течение длительного периода. 

Активаторы метаболизма нервной ткани. С 1983 г.
проведено большое количество экспериментальных и кли-
нических исследований по применению пептидных биоре-
гуляторов при ДР [9,10]. Пептидные биорегуляторы регу-
лируют процессы метаболизма в сетчатке, обладают анти-
агрегационным и гипокоагуляционным действием и анти-
оксидантной активностью (Н.А. Гаврилова, 2004). 

Ингибиторы альдозоредуктазы. Перспективным
пред ставляется использование для лечения ДР ингибито-
ров альдозоредуктазы – фермента, который участвует в
метаболизме глюкозы по полиоловому пути с накоплени-
ем в инсулиннезависимых клетках сорбитола. В экспери-
ментальных исследованиях на животных было показано,
что ингибиторы альдозоредуктазы тормозят дегенерацию
перицитов при ретинопатии. 

Прямые ингибиторы фактора роста эндотелия со-
судов (VEGF). Еще одним перспективным направлением
в лечении ДР представляется применение прямых инги-
биторов фактора роста эндотелия сосудов (VEGF). Как
известно, VEGF–фактор запускает патологический рост
новообразованных сосудов, геморрагии и экссудацию из
сосудов сетчатки. 

Интраокулярное введение anti–VEGF фактора может
быть эффективным в начальных стадиях ДР и уменьшать
макулярный отек или ретинальную неоваскуляризацию. В
настоящее время доступно 4 anti–VEGF агента: пегапта-
миб содиум, ранибизумаб, бевацизумаб, афлиберцепт. 

Средства, улучшающие реологию крови. Увеличение
агрегации тромбоцитов при ДР является доказанным.
Однако применение дезагрегантных препаратов, как было
неоднократно отмечено, может привести к появлению све-
жих или прогрессированию имеющихся кровоизлияний
[1,7]. В исследовании ETDRS показано несколько мень-
шее прогрессирование ретинопатии в группе, получавшей

ацетилсалициловую кислоту в течение 3–х лет, в сравне-
нии с группой плацебо. Также ряд авторов рекомендует
применение низкомолекулярного гепарина, ферментов
тромболитического действия (гемазы и плазминогена) [6].

Сосудорасширяющие средства в настоящее время ре-
комендовано использовать дифференцированно и с осто-
рожностью. Имеется положительный опыт применения
ксантинола никотината [4] для коррекции гемореологиче-
ских нарушений при ДР и нормотоническом и гипертони-
ческом типах нейроваскулярной реакции. Однако многи-
ми авторами подчеркивалась возможность усугубления
экссудативных и геморрагических изменений сетчатки
при применении сосудорасширяющих средств.

Ангиопротекторы. Средства, укрепляющие сосуди-
стую стенку, препятствуя ее повышенной проницаемости,
являются достаточно многочисленной группой среди пре-
паратов, применяемых для лечения ДР. Из этой группы
использовались рутин и его производные, витамин Е, ас-
корбиновая кислота, доксиум (добесилат кальция). При
длительном приеме препаратов этой группы (4–8 мес. и
более) авторы отмечали частичную резорбцию ретиналь-
ных геморрагий. 

Коррекция состояния эндотелия и базальной мем-
браны сосудистой стенки представляется одним из наи-
более перспективных направлений с точки зрения терапии
ранних стадий ДР и профилактики прогрессирования дан-
ного заболевания.

В развитии ДР значительную роль играет состояние
эндотелия и базальной мембраны сосудистой стенки. В па-
тогенезе ранних стадий ДР важное значение имеет нару-
шение синтеза гепаран–сульфата – гликозаминогликана,
входящего в состав базальной мембраны и образующего
активный поверхностный слой клеток эндотелия сосудов
сетчатки. Это нарушение приводит к дисфункции эндоте-
лия и базальной мембраны, что обусловливает изменения
на глазном дне. 

При восполнении содержания гепаран–сульфата в
струк туре сосудов на ранних стадиях развития патологии
возможно восстановление нарушенной проницаемости со-
судистой стенки и предотвращение дальнейшего развития
ее нарушений (И.И. Дедов, М.В. Шестакова, 2000). 

В последние годы появилось множество сообщений о
применении в лечении ДР препарата Сулодексид (Вессел
Дуэ Ф, Alfa Wassermann) из группы гликозоаминоглика-
нов (ГАГ), состоящего из гепариноподобной фракции
(80%) и дерматин–сульфата (20%). 

Сулодексид при ДР оказывает комплексное действие: 
• выраженное ангиопротекторное – восстановление

электрического заряда базальной мембраны и целостности
сосудистой стенки; 

• антитромботическое;
• фибринолитическое; 
• антигипертензивное [15]. 
Установлено, что у пациентов с непролиферативной и

препролиферативной ДР применение Сулодексида оказы-
вало положительный стойкий (при повторяющихся кур-
сах лечения) эффект [5,14]. Еще более выраженный эф-
фект был получен при применении Сулодексида в ком-
плексе с проведением лазерной коагуляции [5].

В заключение следует подчеркнуть, что успешное ле -
чение ДР является сложной задачей, требующей тесного
сотрудничества разных специалистов – эндокринолога,
терапевта и офтальмолога. При этом принципиально важ-
ным представляется компенсация комплекса биохимиче-
ских и патофизиологических изменений (локальных и си-
стемных), происходящих в глазу при СД.
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